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Rhumatisme inflammatoire 
du sujet age 

Polyarthrite rhumato'fde, pseudopolyarthrite rhizomelique et maladie 
de Horton sont les plus frequents des rhumatismes inflammatoires 
du sujet age. Leur retentissement sur I'etat general impose un diagnostic 
rapide, mais la semiologie peut etre inhabituelle en cas de reactions 
a la douleur modifiees ou de troubles du comportement associes. 


Jean-Marie Le Parc * 


L es rhumatismes inflammatoires du sujet age font l’ob- 
jet d’un regain d’interet qui n’est pas seulement la 
consequence de l’ampleur du vieillissement general de 
la population. En effet, ces demieres annees ont vu parai- 
tre une serie de travaux cliniques qui ont conduit a remet- 
tre en perspective les rhumatismes inflammatoires du 
sujet age, et plus precisement le cadre des polyarthrites 
inflammatoires. Certaines entites nouvelles ont ete decri- 
tes. Ce sont principalement les modifications imprimees 
par l’age sur l’expression des polyarthrites inflammatoires 
les plus courantes, observees par ailleurs chez le sujet 
jeune et l’adulte, qui retiennent 1’ attention, et suscitent des 
problemes nosologiques et diagnostiques. 

La definition du sujet age merite de s’y arreter un 
instant. Ainsi faut-il, sous l’influence des geriatres, raison- 
ner desormais en « jeunes-vieux », de 60 a 80 ans ; « vieux » 
de 80 a 90 ans ; « vieux-vieux » de 90 ans et plus. Citee par 
B. Lesourd, 1 cette conception a plusieurs consequences. 

L’approche clinique d’une polyarthrite ou d’un rhuma- 
tisme inflammatoire du sujet age doit prendre en compte 
au moins 3 facteurs : les modifications souvent profondes 
de l’expression de la douleur chez le sujet age ou tres age, 
la polypathologie preexistante « quasi obligatoire » sur 


laquelle vient se greffer un processus pathologique nou- 
veau, un usage different des medicaments antirhumatis- 
maux, qu’il s’agisse de traitement symptomatique ou des 
traitements de fond les plus sophistiques. 

La demarche diagnostique d’un rhumatisme inflamma- 
toire du sujet age doit etre la plus courte possible, le reten- 
tissement sur I’etat general etant rapide et souvent dele- 
tere. L’approche clinique princeps est done primordiale. 
Elle permet une economic d’examens complementaires 
penibles (notamment d’imagerie), ou se voulant inutile- 
ment exhaustifs. 

Les polyarthrites du sujet age peuvent desormais bene- 
ficier des therapeutiques les plus modemes a condition 
de respecter des regies de prescription specifique liees a 
cette tranche d’age (v. page 2146). 

LA POLYARTHRITE RHUMATOIDE 
DU SUJET AGE 


On considere comme age de debut tardif 65 ans et au- 
dela, sachant que la constatation de polyarthrite rhuma- 
toi'de debutant a 80 ans ou plus n’est pas une exception. 
La frequence des polyarthrites rhumatoides a debut tardif 
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est estimee entre 15 et 20 °/o. En revanche, la repartition 
des ages de debut apres 70 ans n’estpas connue. 2,3 

Les polyarthrites rhumatoides du sujet age se distin- 
guent de celles debutant a un age plus jeune par plusieurs 
caracteristiques : 

— la frequence des atteintes rhizomeliques initiales, 
notamment aux membres superieurs ; 

— une installation souvent brusque et rapide s’accompa- 
gnant d’une alteration importante de l’etat general; 

— la presence d’oedemes distaux; 

— un sex-ratio voisin de 1. 

Les modifications biologiques sont egalement diffe- 
rentes chez le sujet age et marquees par un syndrome 
inflammatoire plus severe au debut de la maladie, condui- 
sant a des scores DAS 28 initiaux plus eleves que chez le 
sujet jeune (v. page 2106). 

L’evolution des polyarthrites rhumatoides a debut tar- 
dif ne parait pas nettement differente des formes a debut 
precoce. Les etudes longitudinales toutefois sont peu 
nombreuses et necessairement limitees dans le temps au 
sein des polyarthrites a debut rhizomelique. Si l’on prend 
les scores radiologiques comme indicateur de severhe, les 
evaluations apres 2 et 3 ans ne montrent pas de differen- 
ces nettes selon les ages de debut precoce ou tardif. 4 Les 
principaux facteurs de severite retrouves chez le sujet age 
recoupent ceux identifies dans les cohortes de poly- 
arthrite rhumatoide debutant a un age plus jeune. 

Les polyarthrites rhumatoides seronegatives sans le 
phenotype HLA DRB1 forment une entite particubere 
chez le sujet age. 5 Leur evolution est souvent benigne, 
torpide, ne donnant que peu de lesions radiologiques 
erosives apres plusieurs annees devolution. Ces formes 
tres corticosensibles peuvent avoir un debut principa- 
lement ou exclusivement rhizomelique, soulevant la 


I EST NQUVEA 


•) Le cadre nosologique des polyarthrites du sujet age s'est 
enrichi du groupe des polyarthrites oedemateuses. 

■) Ces polyarthrites sont marquees par la coexistence d'cedemes 
non inflammatoires, prenant le godet, souvent importants, 
suggerant une maladie systemique avec fuite protidique. 

) Differentes entites sont decrites: 

- la polyarthrite cedemateuse benigne du sujet age 
(RSjPEde McCarthy); 

- les formes atypiques tardives des spondylarthropathies 
inflammatoires; 

- les polyarthrites revelant un cancer oil la corticoresistance 
est constante. 

■)■ La pseudopolyarthrite rhizomelique se differencie de 
la polyarthrite rhumatoide a debut rhizomelique par I'absence 
d'anticorps anti-CCP. 


discussion d’un continuum avec la pseudopolyarthrite 
rhizomelique. Cette difficult/ est renforcee par la fre- 
quence des synovites en debut devolution dans la 
pseudopolyarthrite rhizomelique (30 %) ainsi que des 
oedemes distaux (20 %). 

La confusion entre polyarthrite rhumatoide a debut 
rhizomelique et pseudopoly arthrite rhizomelique n’existe 
en fait que pendant les 6 ou 12 premiers mois d’evolution. 
En effet, en cas de pseudopolyarthrite rhizomelique, les 
synovites disparaissent tres rapidement sans trace radiolo- 
gique a des doses de corticoides relativement faibles et ne 
recidivent qu’exceptionnellement. A l’inverse, l’evolution 
vers la polyarthrite rhumatoide est marquee par le carac- 
tere rebelle des synovites, leur plus grande fixite, leur dif- 
fusion, leurs caracteristiques echographiques puis radio- 
logiques. Une etude recente realisee a partir de 
57 polyarthrites a debut tardif et 49 pseudopolyarthrites 
rhizomeliques montre en outre que la positivite des anti- 
corps anti-CCP (antipeptide citrique citrulline) peut etre 
un argument precoce de distinction entre pseudopolyar- 
thrite rhizomelique, affection dans laquelle ces anticorps 
sont absents, et polyarthrite a debut tardif. 6 

PSEUDOPOLYARTHRITE RHIZOMELIQUE 
ET MALADIE DE HORTON 


Ces deux affections, tres caracteristiques du sujet age et 
tres age, sont observees simultanement dans un cas sur 
deux. Ce sont les rhumatismes inflammatoires les plus fre- 
quents chez le sujet age, avec la polyarthrite rhumatoide. 7 

Dans la maladie de Horton, les criteres de \ American 
College oj Rheumatology (ACR) restent applicables au sujet 
age. 8 Trois criteres parmi les 5 suivants permettent le dia- 
gnostic : age de debut superieur a 50 ans, cephalees recen- 
tes, anomalie de l’artere temporale, augmentation de la 
vitesse de sedimentation, anomalie histologique de la 
biopsie de l’artere temporale. Peu d’etudes ont ete consa- 
crees a l’expression de la maladie chez les plus de 70 ans. 
On doit souligner que, dans la population etudiee par 
Hunder et all, il y avait une proportion relativement faible 
de sujets de plus de 80 ans. Le diagnostic de maladie de 
Horton doit etre evoque systematiquement devant un 
simple flechissement recent de l’etat general, une fievre 
inexpliquee, des troubles du comportement voire psy- 
chiatriques dans un contexte de syndrome inflammatoire 
recent sans cause infectieuse, et confirme par la realisation 
d’une biopsie de l’artere temporale. 9 

La pseudopolyarthrite rhizomelique est le rhumatisme 
inflammatoire le plus frequent chez les sujets tres ages, 
son incidence varie de 112 jusqu’a 137/100000 chez les 
femmes, et 83 chez les homines, 10 sa presentation clinique 
peut etre modifiee par le tres grand age en raison des 
variations de l’expression de la douleur rhumatismale, du 
fait d’alterations des fonctions cognitives. Elle revele un 
cancer dans plus d’un tiers des cas. 
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HUD Main. Syndrome RS 3 PE avant traitement. 


LES POLYARTHRITES OEDEMATEUSES 
DU SUJET AGE 


La constatation d’oedemes (fig. 1 et 2) au cours d’une 
polyarthrite est frequente quelle que soit sa cause. Des 
oedemes sont rencontres au cours de la polyarthrite rhu- 
matoide, notamment lors des poussees severes ou a l’occa- 
sion d’une vascularite, mais egalement dans de nombreu- 
ses autres connectivites. Ces oedemes ont, en regie 
generate, un caractere inflammatoire tres constamment 
sensible a la corticotherapie a faible dose. De nouvelles 
entites ont ete proposees depuis le debut des annees 1990 
a partir de groupes de patients ayant une oligo- poly- 
arthrite avec oedemes non inflammatoires ( v . tableau). 

Le syndrome RS 3 PE 

En 1985, McCarthy decrit une entite syndromique 
nouvelle, survenant chez l’homme, caracterisee par une 
acropolyarthrite (c’est-a-dire une atteinte distale) asso- 
ciee a une atteinte frequente des gaines synoviales des 
flechisseurs des mains, des oedemes importants non 
inflammatoires, symetriques et distaux ( remitting sero- 
negative symetrical synovitis with pitting edema [RS 3 PE] : 
synovite symetrique avec oedeme prenant le godet, ne 
comportant pas de facteur rhumatoide et ayant un pro- 
nostic favorable). 11 Le debut est brutal et accompagne 
d’une alteration marquee de l’etat general. II existe un 
syndrome inflammatoire. Le facteur rhumatoide est 
constamment absent. II n’y a pas de lesions radiolo- 
giques. La moitie des patients de la serie initiale de 
McCarthy sont porteurs du phenoptype HLA B7. Aucun 
lien avec HLA DR n’a ete trouve. 

Au cours de revolution sous traitement par anti-inflam- 
matoires non steroidiens, ou sous de faibles doses de 
prednisone, le syndrome RS 3 PE a une evolution constam- 
ment favorable, avec guerison dans un delai maximal de 
2 ans, des evolutions inferieures a 1 an s’observant dans la 
moitie des cas. 



HUD Pied. Arthite cedemateuse qoutteuse. 


Le syndrome RS 3 PE est done, dans ses descriptions 
initiales, une polyarthrite seronegative avec oedeme non 
inflammatoire, benigne et resolutive sans rechute. 

Des polyarthrites oedemateuses peuvent reveler une 
pathologie maligne : hemopathies et tumeurs solides, en 
general deja au stade metastatique. 12 Dans ce cas, revolu- 
tion est caracterisee par l’absence de reponse sous corti- 
coides (par exemple 20 mg/j pendant 8 j), ou une rechute 
rapide apres administration de fortes doses. 

Polyarthrites oedemateuses 
et pseudopolyarthrite rhizomelique 

Dans les premieres descriptions des polyarthrites oede- 
mateuses primitives, un debut avec atteinte rhizomelique 
etait frequemment decrit (50 a 60 % des cas). Des oede- 
mes distaux sont presents au debut de la pseudopoly- 
arthrite rhizomelique et lore des rechutes dans 10 a 15 % 
des cas, mais ils sont rarement aussi importants et syme- 
triques que dans le syndrome RS 3 PE primitif. 

Plusieurs hypotheses sont proposees pour expliquer le 
mecanisme des oedemes dans les polyarthrites oedema- 
teuses : l’importance des atteintes des gaines tendineuses, 
des mains et des pieds, alors que les atteintes synoviales 
des grosses articulations sont moins nettes, ainsi que la 
possibilite d’une exsudation excessive, lymphatique par 
obstruction brusque du systeme lymphatique et augmen- 
tation de la pression capillaire locale. 

Les oedemes des spondylarthropathies 

Le syndrome LOPS ( late onset peripheral spondyl- 
arthropathy) est caracterise par la survenue chez des 
hommes ages d’une oligoarthrite tres inflammatoire avec 
alteration de l’etat general marque, oedemes non inflam- 
matoires predominant aux membres inferieurs evoluant 
dans un delai de plus de un an vers une spondylarthropa- 
thie! 3 Cette presentation particuliere des spondylarthro- 
pathies n’est pas exceptionnelle, mais celles-ci debutent 
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Polyarthrites oedemateuses du sujet age 


LOPS 

rs 3 pe primitifs 

1 Oligoarthrite asymetrique 

1 Polyarthrite symetrique 

1 Synovite des flechisseurs 
des mains 

1 Resolutive 

■ CEdemes des membres 

1 CEdemes des membres 

inferieurs 

superieurs et inferieurs 

1 Enthesopathie 

1 Absence d'enthesopathie 

1 Alteration de I'etat general 

1 Alteration de I'etat general 

1 Syndrome inflammatoire marque 

1 Syndrome inflammatoire marque 

1 HLA B27 50 % 

1 HLA B7 60 % 

1 AINS, corticoides + 

1 Corticoides +++* 

1 Evolution refractaire 

1 Guerison en moins del an 

1 Rechutes 

1 Pas de rechute 


USB LOPS : late onset peripheral spondylarthropaty, 
RS 3 PE : remitting seronegative symetrical synovitis with 
pitting edema (synovite symetrique avec cedeme prenant 
le godet, ne comportant pas de facteur rhumatoi'de et ayant 
un pronostic favorable) ; AINS : anti-inflammatoires non 
steroidiens; * la resistance aux corticoides fait envisager 
un cancer sous-jacent. 

par une oligoarthrite des grosses articulations des mem- 
bres inferieurs touchant les hanches, les genoux et les 
chevilles. A l’inverse des spondylarthropathies a debut 
precoce, l’oligoarthrite est marquee par une mediocre 
reponse aux anti-inflammatoires non steroidiens, voire 
a la corticotherapie. Devolution a long terme est 
inconnue. 

SPONDYLARTHRITE DU SUJET AGE 


La frequence des spondylarthropathies a debut tardif ne 
depasse pas 10 °/o. Deux modes d’expression sont decrits : 
1. des manifestations tardives d’une spondylarthropatliie 
inflammatoire deja connue et jusque-la paucisymptoma- 
tique, mais ayant donne lieu a des poussees anterieures 
comme le traduisent des signes radiographiques caracte- 
ristiques, sacro-illite et syndesmophytose ; 2. une premiere 
expression clinique reelle d’une spondylarthropatliie dif- 
ferenciee ou indifferenciee qui debute reellement chez le 
sujet age sans avoir donne de manifestations anterieures. 14 

Dans une serie retrospective comparant des spondyl- 
arthropathies debutant apres 65 ans a celles d’un groupe 
de sujets chez qui elles ont commence vers 26 ans, les 
caracteristiques etaient chez les sujets ages une alteration 
plus severe de I’etat general, une atteinte rhizomelique 
plus frequente ainsi qu’une atteinte du rachis cervical et 
de la ceinture scapulaire. Sur le plan biologique, le syn- 
drome inflammatoire etait nettement plus marque. La 
reponse aux anti-inflammatoires non steroidiens etait tres 
incomplete, necessitant le recours a la corticotherapie ou a 


un traitement de fond. Dans cette serie, il n’existait pas de 
patient avec des formes oedemateuses. 

Les spondylarthropathies indifferenciees sont proba- 
blement, comme chez l’adulte plus jeune et chez l’enfant, 
sous-estimees chez le sujet age. II s’agit de formes se mani- 
festant sous la forme d’une oligoarthrite inflammatoire 
chez des sujets porteurs du phenotype HLA B 27, soit par 
une polyenthesopathie inflammatoire, soit par des 
rachialgies inflammatoires. II faut rapprocher de ces for- 
mes le rhumatisme psoriasique debutant tardivement 
dans l’existence. Le rhumatisme psoriasique est la poly- 
arthrite inflammatoire debutant le plus tardivement chez 
l’adulte, et se manifestant sous la forme d’une polyarthrite 
symetrique ou asymetrique, ou d’une oligoarthrite, voire 
d’une polyenthesopathie avec ou sans atteinte axiale. 15 

POLYARTHRITES IATROGENIQUES 


Le nombre de molecules susceptibles d’induire une poly- 
arthrite depasse largement la centaine. 16 II existe ainsi 
32 principes actifs inducteurs d’oligopolyarthrites non 
goutteuses : les arthrites induites par les quinolones, le 
lithium, l’isoniazide ainsi qu’a la simvastatine meritent 
d’etre retenues, particulierement chez le sujet age. 

Une arthrite reactionnelle severe peut survenir apres 
BCG-therapie intravesicale pour traitement d’un cancer 
vesical, avec rechutes et evolution eventuelle vers une 
spondylarthropatliie inflammatoire autonome. 

Les arthrites apres infiltration peuvent etre provoquees 
par injection intra-articulaire d’un corticoide retard don- 
nant une crise fluxionnaire « paradoxale » dans les 12 a 
24 heures suivant l’injection du corticoide. 

Des arthrites aigues sont decrites apres injection 
d’acide hyaluronique. 17 Elies sont observees dans 5 °/o des 
cas. La crise est monoarticulaire avec une resolution 
rapide, en moins de 24 heures apres l’injection. Le liquide 
articulaire est tres riche en polynucleaires non alteres et il 
est constamment sterile. Une corticotherapie ou un traite- 
ment par anti-inflammatoires non steroidiens amene la 
resolution de l’arthrite iatrogenique. Il ne semble pas y 
avoir de hen entre le poids moleculaire de l’acide hyaluro- 
nique injecte et la frequence plus ou moins grande de 
reactions inflammatoires. 

Les vascularites iatrogeniques 

Une vascularite d’hypersensibilite survenant chez un 
sujet age doit faire rechercher une cause medicamen- 
teuse : allopurinol, un antibiotique (macrolide, quinolone 
ou rifampicine), un antiarythmique, un diuretique, un 
P-bloquant, un anti-inflammatoire non steroidien, une 
benzodiazepine, ou un inhibiteur selectif de la recapture 
de la serotonine. 

Les vascularites associees a la presence d’ANCA (anti- 
corps anti-cytoplasme des polynucleaires neutrophiles) 
sont plus rares, et on retiendra chez les sujets ages les trai- 
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tements par Salazopyrine (sulfasalazine), minocycline, 
allopurinol, et ciprofloxacine. 

PROBLEMES DIAGNOSTIQUES 


Dans les formes debutantes pauci- ou monoarticulaires 
qui concernent essentiellement certaines polyarthrites 
rhumatoides ou spondylarthropathies inflammatoires, 
sans omettre les connectivites, un groupe d’ affections doit 
etre elimine, celui des rhumatismes a cristaux : chondro- 
calcinose et goutte, mais aussi arthrites plus atypiques a 
cristaux de cholesterol et beaucoup plus rarement arthrite 
entrant dans le cadre d’une oxalose. 

CONCLUSION 


Le spectre des rhumatismes inflammatoires du sujet age 
est vaste et maintenant plus precis. Une nosologie plus 
claire a pour consequence des indications therapeutiques 
plus precises et la possibilite de se doter d’elements pro- 
nostiques plus solides. On sait maintenant que les princi- 
pales therapeutiques, y compris les plus sophistiquees 
(bio therapies), sont applicables chez le sujet age a condi- 
tion d’observer les principes pharmacodynamiques que 
conditionne le vieillissement physiologique. 

Chez les sujets tres ages, la semiologie habituelle des 
rhumatismes inflammatoires peut etre prise en defaut par 
les modifications de reactions a la douleur, les troubles fre- 
quents du comportement, la difficulte a evaluer la reponse 
aux traitements. Ce domaine est encore mal connu et 
reclame des etudes comportementales cooperatives. 

Une prise en charge therapeutique adaptee, precoce, 
des polyarthrites des sujets ages doit limiter la somme des 
handicaps ulterieurs en preservant le plus tot possible les 
fonctions locomotrices. ■ 



f La polyarthrite rhumato'ide, la pseudopolyarthrite 
rhizomelique et la maladie de Horton sont les rhumatismes 
inflammatoires les plus frequents chez le sujet age. 
f La frequence de la polyarthrite rhumato'ide a debut 
rhizomelique pose souvent un probleme diaqnostique avec 
les formes de pseudopolyarthrite rhizomelique comportant, 
durant les premiers mois devolution, des synovites 
symetriques. 

y II existe chez le sujet age des polyarthrites seronegatives 
evoluant de fagon benigne, tres corticosensibles. L'absence 
du phenotype HLA DRB1 DR4, le caractere paucisymptomatigue 
et peu ou pas erosif forme un continuum entre polyarthrite 
rhumato'ide « benigne » et pseudopolyarthrite rhizomelique. 

■y Chez les patients tres ages (de 80 ans et plus) une polyarthrite 
rhumato'ide, une pseudopolyarthrite rhizomelique et une 
maladie de Horton peuvent se reveler par un flechissement 
de I'etat general, des troubles du comportement. 
f La biopsie de I'artere temporale doit etre realisee devant 
des syndromes clinigues tres atypiques demasquant une maladie 
de Horton. 

Les polyarthrites inflammatoires du sujet age ne requierent 
pas de fortes doses de prednisone. Au cours de la maladie 
de Horton, en l’absence de signes oculaires, des doses elevees 
(> 40 mg ou 50 mg/j) pendant des periodes prolongees 
provoquent une morbidite importante et augmentent 
la mortality 

•) Une origine iatrogenique doit etre cherchee devant 
une polyarthrite du sujet repondant incompletement 
au traitement. 


SUMMARY Inflammatory arthritis of the elderly 

Inflammatory arthritis of the elderly have growned new interest because of their frequency and also because new syndromes or subsets of arthritis of 
the young adults have been recently described. The originality of seropositive rheumatoid arthritis beginning after 70 years old is that management 
and prognosis are not different from early onset a RA. Various subsets of mild seronegative arthritis of the elderly that pose diagnostic problems with 
polymyalgia rheumatism (PMR) are also described. New syndroms, at least partly, presents as an original expression of late onset arthritis. Theses 
syndromes are characterized by rapid onset of arthritis with pitting non inflammatory oedema (RS 3 PE, described by McCarthy). Same syndromes 
resistant to steroids will reveal hemopathy or metastastic carcinoma. Late onset of inflammatory spondylarthropathy presenting as undifferentiated 
arthritis, fever, loss of weight and large oedemia is probably the most original presentation of arthritis specific to old males. 

Rev Prat 2005; 55 : 2115-20 


Rhumatisme inflammatoire du sujet age 

Le regain d'interet pour les polyarthrites inflammatoires du sujet age est souleve par la description de presentations variables, proteiformes de ces 
polyarthrites debutant tard dans I'existence. Si la presentation initiale de la polyarthrite rhumato'ide du sujet age est bien differente de celle du sujet 
jeune, son pronostic et son traitement sont tres proches de celle du sujet jeune. Deux formes tardives de polyarthrites sont decrites: la polyarthrite 
oedemateuse du sujet age, qui est devolution benigne 8 fois sur 10 mais qui peut reveler un cancer, et les spondylarthropathies masculines tardives. 

Une origine iatrogenigue doit etre cherchee devant les polyarthrites du sujet age. ^ 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2005 : 55 


2119 



POLYARTHRITE RHUMATOIDE R HUMATISME I N F L A M M ATO I R E D U SU JET ftGE 


REFERENCES 


► 1. Lesourd B. Modification de la 

reponse immune chez le sujet age. 
Rev Rhum 2004;71:446-54. 

2. van Schaardenburg D, Breedveld 

FC. Elderly-onset rheumatoid 
arthritis. Semin Arthritis Rheum 
1994;23:367-78. 

3. Houvenagel E. La polyarthrite 
rhumatoi'de a debut tardif. Rev 
Rhum 2004;71:475-9. 

4. Deal CL, Meanan RF, Goldenberg DL. 

The clinical features of elderly 
onset. Rhumato'id arthritis, a 
comparison with younger onset 
disease of similar duration. Arthritis 
Rheum 1985;28:987-94. 

5. Healey LA. Rheumatoid arthritis in 
the elderly. Clin Rheum Dis 
1986;2:173-9. 

6 . Lopez-Hoyos M, Ruiz de Alegria C, 
Blanco R, et al. Clinical utility of 


anti-CCP antibodies in the 
differential diagnosis of elderly- 
onset rheumatoid arthritis and 
polymyalgia rheumatica. 
Rheumatology (Oxford) 
2004;43:655-7. 

7. Boddaert J, Bouchon JP, Grefford 

S, et al. Arterites cellules geantes, 
pseudo-polyarthrite rhizomelique et 
vascularites du sujet age. Rev Rhum 
2004;71:504-9. 

8. Hunder GG, Bloch DA, Michel BA, 

et al. The American College of 
Rheumatology 1990 criteria for the 
classification of giant cell arteritis. 
Arthritis Rhum 1990;33:1122-8. 

9. Lie JT. Nomenclature and 
classification of vasculitis: plus ga 
change, plus c'est la meme chose. 
Arthritis Rhum 1994;37:187-92. 

10. Gran JT, Myklebust G. 

The incidence of polymyalgia 


rheumatica and temporal arterits in 
the country of AUST AGER south 
Norway: a prospective study 1987- 
94. J Rheumatol 1997;24(9):1739-43. 

11. Me Carty DJ, O'Duffy JD, Pearson 
L, Hunter JB. Remitting 
seronegative symmetrical synovitis 
with pitting edema. RS3PE 
syndrome. JAMA 1985;254:2763-7. 

12. Schaeverbeke T, Richez CH, Dehais 

J. Le syndrome RS 3 PE existe-t-il ? 
Rev Rhum 2004;71:4848-8. 

13. Dubost J J, Sauvezie B. Late onset 
pheripheral spondylarthropathy. J 
Rheumatol 1989;16 J214-7. 

14. Le Parc JM, Verlhac B. 

Spondylarthrite du sujet age. Rev 
Rhum 2004;71:480-3. 

15. Punzil L, Pianon M, Rossini R, 
Schiavon F, Gambari PF. Clinical and 
laboratory manifestations of elderly 


onset psoriatic. Ann Rheum Dis 
1999;88:226-9. 

16. Hachulla E, Flipo RM, Puisieux F. 

Rhumatismes inflammatoires 
induits par les medicaments. Rev 
Rhum 2004;71:489-97. 

17. Magilavy PB, Me Pherson JM. 

Pseudo septic reactions by hylan 
visco supplementation diagnosis 
and treatment. Clinical orthop. Relat 
Res 2004;429:349-50. 


L’auteur n ’a pas declare de conflits d’interets. 


Comment suivre une polyarthrite rhumatoi’de 

en pratique ? 


ette consultation de suivi est plus ou 
moins longue, entre 15 et 30 minutes. 

-> « Comment allez-vous? » Cette simple 
question permet une premiere impression. 
Avec les nouvelles strategies et medica- 
tions, on se rapproche du « Allez-vous bien 
ou tres bien? », voire « Avez-vous retrouve 
une activite normale? », plutot que « Allez- 
vous mieux?». 

-* On evalue de fagon analytique : 

- les reveils douloureux et leur nombre ; 

- la duree de la raideur matinale ; 

- les douleurs articulaires spontanees ou les 
pertesdefonctions; 

- les signes extra-articulaires (canal car- 
pien, nodules, syndrome sec, Raynaud) ; 

- la fatigue et les autres signes generaux ; 


- les evenements intercurrents, en ciblant 
les possibles effets secondaires ou compli- 
cations (infections +++, troubles digestifs, 
lymphomes, etc.); 

- la lecture des examens paracliniques sys- 
tematiques. 

-fAI'examen, ilfaut: 

- calculer le nombre d'articulations doulou- 
reuses et gonflees en s'aidant, par exemple, 
duDAS 28 (ou 44); 

- examiner les articulations non denom- 
brees (rachis cervical, articulations tem- 
poro-maxillaires, hanches, chevilles et 
pieds); 

- mesurer la pression arterielle et le poids ; 

- rechercher des signes ou des manifesta- 
tions extra-articulaires; 


- palper regulierement les aires ganglion- 
naires (lymphome lie a la polyarthrite rhu- 
mato'fde, induit par le methotrexate, ou par 
les anti-TNF ou associe au syndrome de 
Gougerot-Sjogren). 

-» Les examens biologiques comportent la 
vitesse de sedimentation ou la proteine C- 
reactive, I’hemogramme (anemie inflam- 
matoire ou par saignement, leucopenie 
ou thrombopenie induite), les examens 
specifiques a chaque traitement (de fond, 
cortisonique). 

-» Les radiographies des mains et des pieds 
sont justifies tous les 6 mois les 2 premie- 
res annees pour rechercher des erosions et 
leurcaractereevolutif. r ... . .... 

Frederic Liote 

frederic.liote@lrb.aphp.fr 
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